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r  e  s  u  m  e  n
Introducción  y objetivos:  El  aneurisma  de  arteria  coronaria  (AAC)  es  una  entidad  poco  frecuente  cuyo
diagnóstico  suele  ser un  hallazgo  casual.  Se  pretende  calcular  la incidencia  de  esta entidad,  así  como
estudiar  sus  diferentes  tipos  morfológicos  y localizaciones  y  su posible  implicación  clínica.
Métodos:  Estudio  retrospectivo  de  1.791 angiografías  consecutivas  realizadas  entre  enero de  2006  y
octubre  de 2013  en  nuestra  institución.  Se  consideró  AAC  una  dilatación  mayor  de  1,5  veces el calibre  de
un  segmento  sano  de  la misma  arteria  coronaria.  Se  deﬁnieron  3 medidas  (longitud  y  diámetro  del  AAC
y diámetro  de referencia),  y  se consideraron  3 tipos:  sacular  con  cuello,  sacular  sin cuello  y fusiforme.  Se
recogieron variables  epidemiológicas  y factores  de  riesgo  cardiovascular,  así  como  la situación  clínica  de
todos  los pacientes.
Resultados:  Se  encontraron  19  AAC  en  17  pacientes  (uno  gigante).  La incidencia  fue  de  1,1%.  La  localiza-
ción  más  frecuente  fue  en  la  descendente  anterior.  Se  encontró  una  elevada  prevalencia  de factores  de
riesgo cardiovascular  y  de  lesiones  angiográﬁcamente  signiﬁcativas  en  relación  con  los  AAC  o  coronarias
adyacentes.  Todas  las  lesiones  intraaneurismáticas  se asociaron  a aneurismas  saculares.
Conclusiones:  Los  AAC  podrían  compartir  mecanismos  etiopatogénicos  relacionados  con  la enfermedad
arterioesclerótica.  En  los  pacientes  con AAC  gigantes,  la  cirugía  parece  ser  el procedimiento  indicado,  y
en los pacientes  con  AAC  de  menor  taman˜o  parece  razonable  una  actitud  conservadora.  El  tratamiento
dependerá  de  la  severidad  de  las lesiones  asociadas.
© 2013  Sociedad  Espan˜ola  de  Cirugía  Torácica-Cardiovascular.  Publicado  por  Elsevier España,  S.L.U.
Todos  los  derechos  reservados.








a  b  s  t  r  a  c  t
Introduction  and objectives:  Coronary  artery  aneurysms  (CAA)  are  uncommon  and  usually  an  incidental
ﬁnding.  The  objectives  of the study  were  to  estimate  their  incidence  and  describe  both  the  different
morphological  types  and  distribution  and  their  possible  clinical  implications.
Methods:  A  retrospective  study  of 1791  consecutive  angiographies  was  performed  between  January  2006
and  October  2013  at our institution.  CAA  was  considered  as  a coronary  dilation  1.5  times  greater  than
the  diameter  of  a contiguous  healthy  segment  (deﬁned  as  the  reference  diameter)  of  the  same  coronary
artery.  We  deﬁned  three  dimensions  (length,  diameter  of  the  CAA,  and  the  reference  diameter),  and
three aneurysm  types  (saccular  with  neck,  saccular  without  neck and  fusiform).  Epidemiological  data,
cardiovascular  risk  factors  and the  clinical  status  at follow-up  of  all patients  were  also  collected.
Results:  Nineteen  CAA  were documented  in 17  patients  (one  giant)  with  an  estimated  incidence  of  1.1%.
The  most  common  location  was  the  left  anterior  descending  coronary  artery.  We  found  a high  prevalence
tors  and a frequent  occurrence  of  angiographically  signiﬁcant  lesions  in rela-of cardiovascular  risk  fac
tionship  with  CAA or adjacent  coronary  arteries.  All intra-aneurismatic  stenotic  lesions  were  associated
with  saccular  aneurysms.
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Conclusions:  The  CAA  may  share  etiopathogenic  mechanisms  with  arteriosclerotic  disease.  In  patients
with  giant  CAA,  surgery  seems  to  be the  gold  standard  and  in  patients  with  smaller  CAA,  a  conservative
approach  is  probably  justiﬁed.  Treatment  might  depend  on the  severity  of  associated  signiﬁcant  coronary
lesions.
































































Figura 1. Representación esquemática de los 3 tipos de aneurismas encontrados©  2013  Sociedad  Espan
ntroducción
El aneurisma de arteria coronaria (AAC) es un hallazgo angio-
ráﬁco poco frecuente cuya incidencia se calcula entre 0,15-4,9%,
 que se deﬁne como una dilatación de la pared de la arteria
oronaria1–3.
No existe consenso en la literatura en relación con el diáme-
ro mínimo a partir del cual una dilatación de la arteria coronaria
ebe ser considerada aneurisma. Algunos autores sugieren que
n AAC debe tener un diámetro superior a 1,5 veces el diáme-
ro de una sección del mismo  vaso que no presenta lesión, o
l diámetro de la arteria coronaria de mayor calibre1–9 entre
llos Swaye et al., que han publicado la mayor serie de casos
escrita4, mientras otros consideran que el taman˜o ha de ser
 veces el de la arteria coronaria normal adyacente10,11. En el
aso de que el taman˜o sea superior a 20 mm,  independiente-
ente de la diferencia de calibres, el aneurisma se considera
igante2,5–7.
En la etiopatogenia de la formación de AAC se han relacionado
anto factores genéticos como de riesgo cardiovascular, el dan˜o en
a pared de los vasos debido a determinados procedimientos de
evascularización percutánea1,12, la enfermedad de Kawasaki1 o
lteraciones metabólicas de la pared del vaso6. Por otro lado, la arte-
iosclerosis ha sido considerada el factor causal más  importante,
unque el mecanismo por el cual se produce es desconocido1,5,9,11.
En relación con la clínica, los pacientes pueden presentar
n cuadro compatible con un síndrome coronario agudo u otra
intomatología debida a compresión extrínseca de estructuras
dyacentes (en caso de un AAC gigante), aunque más  fre-
uentemente se diagnostica como hallazgo casual en pacientes
sintomáticos a los que se les realiza un cateterismo por otras
ausas6.
Las posibles complicaciones que puede presentar esta patología
on el infarto o la isquemia miocárdicas (muy probablemente aso-
iados a embolismo), y la rotura del aneurisma, aunque esta última
s poco frecuente1,2,13,14. Por otro lado, los AAC gigantes se han aso-
iado también a fístulas con cavidades cardíacas15,16, siendo posible
n estos casos la aparición de signos y síntomas de insuﬁciencia
ardíaca, presencia de un soplo, alteraciones electrocardiográﬁcas
 endocarditis infecciosa2,14.
La falta de consenso a la hora de deﬁnir esta entidad, así como la
ariabilidad de su sintomatología y morbimortalidad, hacen que el
anejo de los AAC no esté bien deﬁnido. En ocasiones se mantiene
l tratamiento farmacológico, y en otras se opta por el interven-
ionismo coronario percutáneo o la cirugía de revascularización
oronaria1,2,13,15, con similares resultados en relación con la reduc-
ión del riesgo de rotura o al grado de reperfusión distal1,3,6. El
ratamiento médico mediante anticoagulantes o antiagregantes o
a implantación de un stent recubierto en la zona de la lesión
on medidas adecuadas en pacientes diagnosticados con AAC1,3,8,
iendo recomendada la intervención quirúrgica en los aneurismas
igantes2,5–7.
Teniendo en cuenta la ausencia de criterios establecidos para
l tratamiento de pacientes con AAC y la existencia de poca infor-
ación en relación con esta patología, revisamos las angiografías
ealizadas en nuestro centro para valorar su incidencia, así como
a actitud terapéutica adoptada en cada uno de ellos y la evolución
línica de los mismos.así  como las 3 medidas deﬁnidas para su estudio. El diámetro del aneurisma es
1,5  veces el diámetro de referencia.
Métodos
Se revisaron 1.971 informes de coronariografías realizadas
durante el período comprendido entre enero de 2006 y octubre
de 2013 en el Servicio de Hemodinámica de la Clínica Universidad
de Navarra, realizadas todas por 2 hemodinamistas con experien-
cia. De entre todas, se seleccionaron las imágenes angiográﬁcas de
aquellos pacientes en los que se había documentado la existencia
de AAC, siendo revisadas por 4 de los autores, entre los cuales se
encontraba uno de los 2 hemodinamistas responsables de la reali-
zación de los estudios. Se consideró como aneurisma la existencia
de dilatación aneurismática mayor de 1,5 veces el calibre de un
segmento sano de la misma  arteria coronaria (deﬁnido este como
diámetro de referencia). Para ello se establecieron 3 medidas: lon-
gitud y diámetro del AAC y diámetro de referencia, así como 3 tipos
de aneurismas: sacular con cuello, sacular sin cuello y fusiforme
(ﬁg. 1). En caso de existencia de múltiples aneurismas en un mismo
paciente, todos ellos fueron documentados y medidos.
Los criterios de exclusión fueron: aneurismas en injertos de
safena en pacientes sometidos a cirugía coronaria previa o en coro-
narias que se encontraban en asociación directa con la localización
de la anastomosis del injerto; aneurismas en zonas de relación
directa con angioplastias y/o implantación de stents intracorona-
rios; pacientes trasplantados cardíacos y con enfermedad arterial



























rFigura 2. Angiografías de 4 pacientes con aneurisma en arterias coronari
oronaria difusa (en los que el diámetro de referencia era difícil de
stablecer).
De los pacientes con AAC seleccionados, se recogieron las varia-
les demográﬁcas (edad y sexo), así como factores de riesgo
ardiovascular (FRCV): hipertensión, diabetes mellitus, dislipemia,
abaco y obesidad. Asimismo se recogió la sintomatología com-
atible con eventos cardiovasculares, deﬁnida como presencia de:
olor precordial anginoso típico o atípico, palpitaciones, mareo, sín-
ope, fatiga, disnea, edema, ortopnea, disnea paroxística nocturna
 síntomas vegetativos. También se revisaron los procedimientos
uirúrgicos asociados en cada paciente.
En octubre de 2013 se evaluó la situación clínica de los pacien-
es mediante la lectura del informe de la última consulta anual
e seguimiento realizada por el cardiólogo. Se contactó telefóni-
amente con aquellos pacientes que no habían acudido a consulta
n el último an˜o, por haber cambiado a otro centro.
El objetivo de este trabajo es el estudio de la incidencia de los
AC, así como un estudio de sus diferentes morfologías y localiza-
iones y sus posibles implicaciones clínicas.
esultados
Del total de 1.971 coronariografías revisadas, 27 tenían docu-
entado en el informe del cateterismo la presencia de AAC.
plicando los criterios de exclusión, 5 de ellos fueron excluidos:
 pacientes con aneurisma en el injerto de vena safena, uno con
ctasia coronaria, otro trasplantado cardiaco, y en otro no se pudo
oncluir la existencia de AAC mediante las imágenes angiográﬁ-
as. Tras la revisión de las angiografías otros 5 pacientes fueron
xcluidos por tener un diámetro de dilatación menor de 1,5 veces
l diámetro de referencia.
De los 17 pacientes seleccionados, 11 eran hombres y 6 muje-
es con una edad media de 65,9 +/- 9,6 an˜os. Los motivos mássacular con cuello; B: sacular; C: fusiforme; D: gigante sacular con cuello.
frecuentes de realización de la coronariografía fueron: episodios
de ángor en 8 pacientes (47,1%), test de inducción de isquemia
positivo en 3 (17,6%) y disfunción ventricular izquierda en otros
3. En relación con los FRCV: 12 pacientes presentaban HTA (70,6%),
8 DM II (47,1%), 12 dislipemia (70,6%) y 9 eran fumadores (52,9%). En
relación con la sintomatología cardiovascular, 12 pacientes (70,6%)
presentaron algún síntoma, 4 pacientes fueron intervenidos por
valvulopatía y 4 pacientes (23,5%) tuvieron antecedentes de infarto
agudo de miocardio (IAM) (tabla 1).
Fueron observados 19 aneurismas en los 17 pacientes. La loca-
lización más  frecuente fue en la arteria descendente anterior (DA)
8/19 (42,1%), seguida de tronco común izquierdo (TC) 6/19 (31,6%),
arteria circunﬂeja (CX) 2/19, arteria coronaria derecha (CD) 2/19 y
primera diagonal 1/19. En 3 de los localizados en TC, los aneurismas
afectaban a su bifurcación (tabla 2).
La relación diámetro de aneurisma/diámetro de vaso de refe-
rencia osciló entre 1,6-2,4 en 16 de los pacientes diagnosticados
de AAC. Analizando la morfología, 14 aneurismas eran saculares (7
con cuello y 7 sin cuello), 5 tenían aneurismas fusiformes (ﬁg. 2).
El paciente 17 presentó un aneurisma gigante (45,0 × 47,0 mm)
(ﬁg. 3).
De los 17 pacientes, 13 presentaron lesiones coronarias signiﬁ-
cativas (76,5%); en 5 la estenosis se localizaba dentro del aneurisma
(26,3%). En todos estos casos se trataba de un aneurisma tipo sacular
(3 con cuello y 2 sin cuello). Se habían realizado procedimientos de
revascularización quirúrgica en 8 pacientes, en 2 pacientes proce-
dimientos de revascularización percutánea y en un paciente ambos
tipos de procedimientos de revascularización.
El seguimiento medio fue de 39,1 (2-78) meses. La supervivencia
global fue del 82,4%. Dos pacientes fallecieron durante el segui-
miento: uno por causa desconocida y otro por proceso infeccioso
respiratorio. Un paciente fue perdido durante el seguimiento por













Características demográﬁcas y factores de riesgo cardiovascular de todos los pacientes con aneurismas coronarios. Se registran también los síntomas cardiovasculares deﬁnidos como: presencia de dolor precordial anginoso típico
o  atípico, palpitaciones, mareo, síncope, fatiga, disnea, edema, ortopnea, disnea paroxística nocturna o síntomas vegetativos
Paciente Edad Sexo Motivo
coronariografía
(CCS)
Factores de riesgo cardiovascular Eventos
cardiovasculares
FE (%) IAM Procedimientos de
revascularización
Procedimientos asociados
HTA DM II Dislipemia Tabaco Obesidad
1 70 V Angor (II-III) + - + - - + 50 - Bypass (x 3) -
ACTP + stent (x 3)
2  48 M Disfunción
ventricular izda.
- - - - - + 25 - - Implantación de DAI
3  65 V Angor (I-II) + + - - - + 51 Inferior y apical Bypass (x 4) -
4  48 V Angor (II-III) - - + + + + 51 Septal Bypass (x 5) -
5  70 M Angor (II-III) - - + + - + 66 - - -
6†  67 M Insuﬁciencia mitral + + + - - + 74 - - Implantación de prótesis
Aórtica y mitral
7†  81 V Disfunción
ventricular izda. y
AAo ascendente
+ + - - - - 23 - - Implantación de prótesis
Aórtica y MP  «DDD»
8  74 V Angor (II-III) + - + - - + 66 - ACTP + stent (x 4) -
9  65 V Test de inducción
de isquemia +
+ + + + - - 50 Inferior y posterior Bypass (x 4) -
10  54 V Angor (II-III) + - - + - + 60 - Bypass (x 4) -
11  62 M Angina inestable + - + + - + 75 - - -
12  64 V Test de inducción
de isquemia +
+ - - + - - 40 - Bypass (x 2) -
13  73 M Angor (II-III) + + + - - + 70 - - -
14  72 V Test de inducción
de isquemia +
+ + + + + - 72 Lateral ACTP + stent (x 2) -
15  64 V Disfunción
ventricular izda.
- + + + - + 44 - Bypass (x 1) -
16  78 V Estenosis aórtica + + + + - - 65 - Bypass (x 1) Prótesis aórtica infrarrenal
y prótesis aórtica
17  65 M Estenosis aórtica + - - 64 - Bypass (x 1) Implantación de prótesis
aórtica y mitral
†Paciente fallecido durante el seguimiento.
AAo: aneurisma de aorta; ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutánea (n.◦ de vasos); Bypass: cirugía de revascularización (n.◦ de vasos anastomosados); CCS: Canadian Cardiovascular Society; DAI: desﬁbrilador
automático implantable; DM:  diabetes mellitus; FE: fracción de eyección; HTA: hipertensión arterial; IAM: infarto agudo de miocardio; M:  mujer; MP:  marcapasos; V: varón.






































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































AAC giganteFigura 3. AAC Gigante en tronco común.
Discusión
Los AAC fueron descritos por primera vez en 1761 por
Morgagni1. En la mayoría de las ocasiones se trata de un hallazgo
angiográﬁco casual y poco frecuente, donde no existe consenso en
la literatura en cuanto el diámetro mínimo necesario para que se
considere como aneurisma. Algunos autores lo deﬁnen como una
dilatación de más  de 1,5 veces el diámetro de una sección del mismo
vaso (y que no presenta lesiones) o de la arteria coronaria de mayor
calibre1–9, y otros cuando el diámetro es mayor de 2 veces10,11.
No obstante, en la mayoría de todos estos artículos no se realiza
la descripción de cómo fueron realizadas las medidas, ni cómo se
establecieron las comparaciones de las mismas. En nuestro caso
se decidió establecer una dilatación de 1,5 veces el diámetro de
referencia como criterio para diagnóstico del aneurisma, ya que
es la medida que ha sido más  veces utilizada en la literatura y la
utilizan trabajos importantes, como el de Swaye et al.4.
Esta entidad suele ser un hallazgo casual cuya incidencia
(0,15-4,9%), ha sido generalmente establecida mediante estudios
realizados en autopsias11,17. Nuestra serie, reveló una incidencia
similar a la descrita por otros autores (1,1%), y donde la localización
más  frecuente de los AAC fue en la arteria DA (42,1%), a diferencia de
otras series, donde el aneurisma era más  frecuente en la CD1,4,5. Sin
embargo, otros autores encontraron una incidencia parecida entre
CD y DA, cuando se deﬁnía como una dilatación de al menos 2 veces
el diámetro normal del vaso con el que fue comparado11.
El motivo principal de la realización de la coronariografía fue
el dolor precordial, y los FRCV más  frecuentes fueron la HTA y
la dislipemia. Aproximadamente 3 de cada 4 (13/17), presentaba
AAC y alguna estenosis coronaria signiﬁcativa (en la misma arte-
ria o en otra adyacente). Además, la elevada prevalencia de FRCV
y/o eventos cardiovasculares, refrendan la idea de que exista una
relación de causalidad, o que compartan los mismos mecanismos
etiopatogénicos, lo cual ya ha sido sugerido por otros autores4,6.
Se ha descrito previamente en la literatura el AAC como fac-
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neurismas gigantes, la cirugía parece ser la terapia más  adecuada
or el riesgo de rotura, trombosis o vasoespasmo1,2. Sin embargo,
o existen en la literatura directrices especíﬁcas para este tipo
e patologías. Las guías de la Sociedad Americana de Cardiología
ara el manejo de pacientes adultos con enfermedades cardíacas
ongénitas18, consideran (con indicación de clase I), que las ano-
alías que se localizan en el TC, cuando estas se encuentran entre
a arteria pulmonar y aorta, se beneﬁcian de una intervención qui-
úrgica. De la misma manera, se considera que los episodios de
squemia miocárdica que se deban a compresión (como podría
er la existencia de una aneurisma gigante adyacente), deberán
er operados para su reparación. Pero, a pesar de esto, no existen
ndicaciones en las guías de actuación clínica más  consultadas en
elación con AAC que no sean considerados como gigantes. En nues-
ro paciente con aneurisma gigante, existía además una disfunción
e la prótesis aórtica mecánica (implantada previamente), motivo
or el fue intervenido. En la angiografía coronaria previa a la cirugía
e observó la presencia de un aneurisma gigante que se encontraba
n el TC, entre la arteria pulmonar y la aorta. El día de la interven-
ión se decidió realizar (además del recambio de prótesis aórtica), la
pertura y exclusión del saco aneurismático, que estaba en relación
irecta con el ostium de la coronaria izquierda. Posteriormente se
ealizó una derivación aorto-coronaria con safena para restituir el
ujo sanguíneo a las arterias coronarias, con buena evolución en el
ostoperatorio. En este caso en concreto, las dimensiones del aneu-
isma (ﬁgs. 2D y 3) ya le hacían subsidiario de corrección quirúrgica
or el riesgo de rotura, y por encontrarse entre la arteria pulmo-
ar y la aorta, tal y como recomiendan las guías americanas18. Sin
mbargo, un aneurisma de estas dimensiones que se encontrase en
tra coronaria, tendría, según nuestra opinión, indicación quirúr-
ica para evitar complicaciones antes descritas, como ya mencionan
lgunos autores1,2,5,13.
En cambio, en el caso de AAC de menor taman˜o la realización de
rocedimientos quirúrgicos para su corrección depende más  de la
everidad de las estenosis asociadas1,2 pudiéndose realizar la exclu-
ión quirúrgica en el caso de que el paciente sea intervenido (cirugía
e derivación coronaria u otras patologías) en el mismo  tiempo
uirúrgico1, o la implantación percutánea de un stent recubierto3
i existe una lesión coronaria asociada. De este modo, parece que la
ntervención (ya sea percutánea o quirúrgica) solo por presentar un
AC no parece, en principio, mandatorio, debiéndose individualizar
aso a caso. En nuestra serie, en 11/17 pacientes se habían llevado
 cabo procedimientos de revascularización coronaria, pero única-
ente se realizó una intervención directa sobre un aneurisma en
l caso del AAC gigante. Entre los 6 pacientes en los que no se rea-
izó revascularización, se encontraban los 2 que fallecieron durante
l seguimiento (6 y 7). En ninguno de ellos se observaron lesiones
oronarias asociadas, habiendo sido intervenidos quirúrgicamente
or valvulopatías severas. Analizando los diámetros así como la
orfología de los aneurismas de estos pacientes, no se observa-
on diferencias en relación con los otros aneurismas de la serie.
n los otros 4 pacientes (2, 5, 11, 13) a los que no se les realizó
ingún tipo de intervención de revascularización, no se observó,
ampoco, características similares en relación con su morfología o
aman˜o que pudieran justiﬁcar una evolución clínica diferente a
os otros pacientes (todos ellos se mantuvieron asintomáticos en
l momento en el que fue evaluada su situación durante el segui-
iento).
Algunos autores consideran que pacientes con AAC deberán
er tratados cuando estos se diagnostican en la fase aguda del
nfarto de miocardio, aunque es una opinión fundamentada tan
olo en un caso en el que el AAC se encontraba lleno de fragmentos
rombóticos9. En general, los AAC de nuestra serie se encontraban
n pacientes tanto con FE normal como severamente deprimida,
 tan solo 4 de ellos fueron diagnosticados de infarto agudo de
iocardio. Además, en el momento de la revisión en octubre dev. 2014;21(4):252–258 257
2013 con un seguimiento medio de 39,1 (2-78) meses, 14 pacien-
tes permanecían estables desde el punto de vista cardiovascular,
uno había fallecido a causa de un proceso infeccioso respiratorio
a los 81 an˜os de edad, otro no se conocía la causa, y un paciente
fue perdido por cambiar su residencia al extranjero. Esta evolu-
ción natural de la enfermedad hace especular con la posibilidad de
que el diagnóstico de un aneurisma no se encuentre directamente
relacionado con un mal  pronóstico. Serían necesarios estudios
randomizados con un mayor número de pacientes diagnostica-
dos de AAC para conseguir resultados en relación con la historia
natural. Pero esto resultaría muy  difícil debido a la escasa inci-
dencia de esta patología y su frecuente asociación a enfermedad
coronaria, normalmente subsidiaria de tratamiento percutáneo o
quirúrgico.
En todos los pacientes con AAC localizados en la bifurcación
del TC, la morfología era fusiforme (ﬁg. 2C), y todos los fusi-
formes se originaban desde el TC, salvo uno de ellos que lo
hacía desde la DA. Por otro lado, todos los aneurismas sacula-
res con cuello (ﬁg. 2A) nacían de la parte proximal de la DA,
excepto uno que se localizaba en la CD y el gigante que lo
hacía en el TC. Además, todas las lesiones signiﬁcativas intraa-
neurismáticas encontradas se producían en AAC de morfología
sacular, con o sin cuello. Esta circunstancia sugiere la existencia
de una relación entre la morfología y la localización del aneu-
risma, de manera que los saculares se localizarían en fragmentos
de la arteria más  largos, y los fusiformes podrían ser el resul-
tado de lesiones endoteliales más  localizadas. Serían necesarios
estudios anatomopatológicos especíﬁcos que corroborasen esta
hipótesis.
El estudio presenta algunas limitaciones. A pesar de que en
este estudio se han analizado las coronariografías de 1.971 pacien-
tes, la baja prevalencia de esta patología supone una limitación.
Además, el hecho de que los AAC no siempre provoquen sinto-
matología nos puede haber llevado a subestimar su incidencia,
dado que todos nuestros pacientes habían presentado ya fueran
síntomas o patologías cardiovasculares que motivaron una coro-
nariografía. El número de pacientes con AAC es muy  pequen˜o
como para establecer algún tipo de relación causal con eventos
cardiovasculares. De la misma  manera resulta imposible valo-
rar si se trata de un factor independiente de mortalidad. Sucede
lo mismo  con los diferentes tipos morfológicos, así como su
localización en las coronarias. Serían necesarios estudios con
mayor taman˜o muestral para poder determinar tales circunstan-
cias.
Conclusiones
Los AAC son poco frecuentes y podrían estar asociados con los
mismos FRCV que afectan a la enfermedad coronaria. Dependiendo
de su localización parecen presentar distintas morfologías y, de la
misma manera, la morfología podría justiﬁcar la presencia de lesio-
nes dentro del aneurisma. En general, parece razonable la actitud
conservadora cuando este hallazgo no se acompan˜e de lesiones o
eventos cardiovasculares.
Tanto estos aspectos como el profundizar en el conocimiento
de la evolución natural de la enfermedad requerirían de estudios
con mayor número de pacientes que incluyeran seguimientos clí-
nicos exhaustivos y prolongados, así como estudios necrópsicos
sistemáticos.Protección de personas y animales. Los autores declaran que los
procedimientos seguidos se conformaron a las normas éticas del
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onﬁdencialidad de los datos. Los autores declaran que han
eguido los protocolos de su centro de trabajo sobre la publica-
ión de datos de pacientes y que todos los pacientes incluidos en el
studio han recibido información suﬁciente y han dado su consen-
imiento informado por escrito para participar en dicho estudio.
erecho a la privacidad y consentimiento informado. Los auto-
es declaran que en este artículo no aparecen datos de pacientes.
onﬂicto de intereses
Los autores declaran no tener ningún conﬂicto de intereses.
gradecimientos
Agradecemos a la Doctora Isabel Coma Canella la lectura crí-
ica de este artículo, así como a la enfermera Rosa Giménez su
olaboración en la recogida de datos.
ibliografía
1. Syed M,  Lesch M.  Coronary artery aneurysm: A review. Prog Cardiovasc Dis.
1997;40:77–84.
2. Diayuan L, Qingyu W,  Lizhong S, Yunhu S, Wey  W,  Shiwey P, et al. Surgi-
cal  treatment of giants artery aneurysm. J Thorac Cardiovasc Surg. 2005;130:
817–21.
3. Bajaj S, Parikh R, Hamdan A, Bikkina M.  Covered-stent treatment of coronary
aneurysm after drug-eluting stent placement: Case report and literature review.
Tex Heart Inst J. 2010;37:449–54.4. Swaye PS, Fisher LD, Litwin P, Vignola PA, Judkins MP,  Kemp HG, et al. Aneurys-
mal  coronary artery disease. Circulation. 1983;67:134–8.
5. Solodkyy A, Shalhoub J, Chetty G, Briffa NP. A rare case of giant coronary artery
aneurysm in the context of multiple arterial aneurysms. Int J Surg Case Rep.
2012;3:311–3.
1v. 2014;21(4):252–258
6. Nazareth J, Weinberg L, Fernandes J, Peyton P, Seevanayagam S. Giant right coro-
nary artery aneurysm presenting with non-ST elevation myocardial infarction
and  severe mitral regurgitation: A case report. J Med  Case Rep. 2011;5:442.
http://dx.doi.org/10.1186/1752-1947-5-442.
7.  Chauhan A, Musunuru H, Hallett RL, Walsh M, Szabo S, Halloran W.  An unruptu-
red,  thrombosed 10 cm right coronary artery aneurysm mimicking a pericardial
cyst. J Cardiothorac Surg. 2013;8:2. http://dx.doi.org/10.1186/1749-8090-8-2.
8.  Gundog˘du F, Arslan S, Buyukkaya E, Senocak H. Treatment of a coronary
artery aneurysm by use of a covered stent graft–a case report. Int J Angiol.
2007;16:31–2.
9. Christou A, Patsilinakos S, Chinofoti I, Marinakos A, Nikolaou N, Spanodimos
S.  Acute myocardial infarction in a patient with coronary artery aneurysm and
Crohn’s disease. Hellenic J Cardiol. 2012;53:400–2.
0. Baman TS, Cole JH, Devireddy CM,  Sperling LS. Risk factor and outco-
mes  in pacients with coronary artery aneurysms. Am J Cardiol. 2004;93:
1549–51.
1. Roberts WC.  Natural history, clinical consequences, and morphologic features
of  coronary arterial aneurysms in adults. Am J Cardiol. 2011;108:814–21.
2. Kwon TJ, Hwang JY, Kwak CH, Jeong YH,  Park YW,  Hwang SJ, et al. Rupture and
spontaneous sealing of a coronary aneurysm after deployment of drug-eluting
stent. Korean Circ J. 2012;42:558–61.
3. Pinheiro BB, Fagundes WV,  Gusmão CA, Lima AM,  Santos LH, Vieira GB. Surgical
management of a giant left main coronary artery aneurysm. J Thorac Cardiovasc
Surg. 2004;128:751–2.
4. Everett JE, Burkhart HM.  Coronary artery aneurysm: Case report. J Cardiothorac
Surg. 2008;24. http://dx.doi.org/10.1186/1749-8090-3-1, 3:1.
5.  Hiraoka A, Kuinose M,  Totsugawa T, Yoshitaka H.  Giant coronary artery
aneurysm arising from the sinus node artery with a ﬁstula into the left atrium.
Eur  J Cardiothorac Surg. 2013;43:646–8.
6. Lee SY, Park YH, Yeo HJ,  Sohn CB, Han DC, Kim JS, et al. Congenital giant right
coronary artery aneurysm with ﬁstula to the coronary sinus and persistent left
superior vena cava in an old woman. Korean Circ J. 2012;42:792–5.
7. Daoud AS, Pankin D, Tulgan H, Florentin RA. Aneurysms of the coronary
artery. Report of ten cases and review of literature. Am J Cardiol. 1963;11:
228–37.
8. Warnes CA, Williams RG, Bashore TM,  Child JS, Connolly HM, Dearani JA,
et al. ACC/AHA 2008 Guidelines for the Management of Adults with Congenital
Heart Disease: A report of the American College of Cardiology/American Heart
Association Task Force on Practice Guidelines (writing comitee to develop gui-
delines on the Management of adults with congenital heart disease). Circulation.
2008;118:e714–833.
